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Введение
Эректильная дисфункция (ЭД) определя-
ется, как постоянная неспособность достигать 
Цель. Обобщить и систематизировать имеющиeся в литературе данные о патогенетических меха-
низмах развития эректильной дисфункции, что является основой выбора методов лечения и рекоменда-
ций для пациентов, имеющих данную проблему.
Материал и методы. Для подготовки обзора использовалась база данных PubMed с глубиной поис-
ка от 2004 г. по 2014 г. и анализом основных видов публикаций (оригинальные статьи, рандомизирован-
ные исследования, обзоры, мета-анализы, рекомендации, консенсусы). 
Результаты. Проведенные ранее исследования установили высокую распространенность метабо-
лического синдрома (МС) и сахарного диабета при эректильной дисфункции (ЭД), а также сходство 
причин возникновения ЭД и сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). МС представляет собой комплекс 
факторов риска, которые потенциально опасны в отношении развития эндотелиальной дисфункции, 
приводящей к ССЗ и ЭД. Это позволяет предполагать единое объяснение для связи между ЭД, MС и 
дисфункцией эндотелия. Адипоциты висцеральной ЖТ функционируют как эндокринные клетки, про-
дуцируя и секретируя адипокины, а также целый ряд биохимических модуляторов и провоспалительных 
факторов, влияющих на сосудистое воспаление, что может способствовать развитию ЭД. 
Лечение ЭД у пациентов с МС должно быть комплексным, и кроме специфической терапии долж-
но включать своевременную диагностику и адекватное и активное лечения любых факторов риска, ко-
торые могут быть выявлены.
Заключение. В патогенезе эректильной дисфункции cocудистого генеза ключевую роль играет со-
четание факторов риска, приводящих к патологическим изменениям функции эндотелия сосудов и на-
рушению пенильного кровотока. Помимо уже установленных и общеизвестных факторов немаловажное 
значение может иметь негативное влияние перивисцеральной жировой ткани, что требует дальнейшего 
изучения.
Ключевые слова: эректильная дисфункция, висцеральная  жировая ткань, тестостерон, метаболиче-
ский синдром, адипоциты, эндотелиальная функция, своевременная диагностика
Objectives. To generalize and to systematize the available literature data concerning pathogenetical 
mechanisms of the erectile dysfunction development that is thought to be a basis for a choice of treatment 
methods and recommendations for patients suffering from the given problem.
Methods. PubMed database was used to prepare the review (2004-2014 yrs) and an analysis of the 
main types of publications (original articles, randomized studies, reviews, meta-analyzes, recommendations, 
consensus).
Results. Previous research has found a high prevalence of metabolic syndrome (MS) and diabetes mellitus 
among patients with erectile dysfunction as well as the similarity of original causes of erectile dysfunction (ED) 
and cardiovascular disease (CVD). MS is a complex of risk factors that appears to be determined as potentially 
dangerous for endothelial dysfunction development resulting in CVD and ED. The adipocytes of the visceral 
adipose tissue functionate as endocrine cells producing and secreting adipokines as well as a number of biochemical 
modulators and proinflammatory factors affecting the vascular inflammation that is thought to contribute ED 
development. ED treatment in patients with MS should be complex and except a specific therapy it should include 
prompt diagnosis as well as adequate and active treatment of any risk factors that may be revealed. 
Conclusion. In the pathogenesis of erectile dysfunction of vascular genesis a key role plays the combination 
of risk factors that lead to pathological changes of vascular endothelial function and impaired penile blood flow. 
In addition to already established and well-known factors, a negative impact of perivisceral adipose tissue 
may be important and thereby requires further study.
Keywords: erectile dysfunction, visceral adipose tissue, testosterone, metabolic syndrome, adipocytes, endothelial 
function, prompt diagnosis.
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или поддерживать эрекцию, достаточную для 
осуществления полового акта, что значитель-
но снижает качество жизни мужчины [1]. ЭД 
представляет собой актуальную медико-соци-
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альную проблему, затрагивающую специали-
стов различного профиля. В последние годы 
появились новые данные о патогенетических 
механизмах эректильной дисфункции, что 
может повлиять на стратегию лечения этого 
заболевания. Новизна взглядов на патогенез 
ЭД связана с тем, что висцеральный экто-
пический жир рассматривается в настоящее 
время как еще один эндокринный орган с ин-
тенсивным влиянием на различные процессы 
в организме через цитокиновые и гормональ-
ные механизмы. В то же время насколько это 
положение касается ЭД неясно.
Целью настоящего обзора явилось обоб-
щение и систематизация имеющихся в ли-
тературе данных о патогенетических меха-
низмах развития ЭД, что является основой 
выбора методов лечения и рекомендаций для 
пациентов, имеющих данную проблему.
Для подготовки обзора использовалась 
база данных PubMed с глубиной поиска 
от 2004 г. по 2014 г. и анализом основных 
видов публикаций (оригинальные статьи, 
рандомизированные исследования, обзоры, 
мета-анализы, рекомендации, консенсусы). 
Кроме того, за вышеуказанный промежуток 
времени проанализированы научные меди-
цинские журналы клинической направлен-
ности, издаваемые в Республике Беларусь 
и согласительные документы специалистов 




ские исследования свидетельствуют о высо-
кой распространенности и заболеваемости 
ЭД [2], которая в разных странах составля-
ет от 16% до 25% [3]. По данным Массачу-
сетского исследования по изучению вопро-
сов старения мужчины (Massachusetts Male 
Aging Study), в Бостоне ЭД выявляется у 52% 
40-70-летних мужчин [1]. Количество муж-
чин, имеющих ЭД, увеличивается с возрас-
том [4]. Исследование, выполненное в шести 
европейских странах (Франция, Германия, 
Италия, Нидерланды, Испания, и Велико-
британия) и США показало, что общая рас-
пространенность ЭД составила 49%, а 10% 
пациентов сообщили о полном отсутствии 
эрекции [5]. 
Этиология эректильной дисфункции
Возникновение ЭД связано с различны-
ми этиологическими факторами [1]. Причи-
ной васкулогенной ЭД являются сердечно-
сосудистые заболевания (ССЗ), артериальная 
гипертензия (АГ), сахарный диабет (СД), ги-
перлипидемия, курение, большие хирургиче-
ские вмешательства и лучевая терапия в об-
ласти таза или забрюшинного пространства. 
Нейрогенные механизмы ЭД связаны как с 
центральными причинами, к которым отно-
сятся дегенеративные расстройства, травмы 
или болезни спинного мозга, инсульт и опу-
холи центральной нервной системы, так и 
с периферическими причинами (СД типа 1 
и 2, хроническая почечная недостаточность 
(ХПН), полинейропатия и оперативные вме-
шательства в области таза или забрюшин-
ного пространства, радикальная простатэк-
томия и т.д.). Кроме того, выделяют такие 
причины ЭД, как анатомические или струк-
турные аномалии, гормональные изменения 
(гипогонадизм, гиперпролактинемия, гипер- 
и гипотиреоз, гипер- и гипокортицизм). Ме-
дикаментозная ЭД связана с использованием 
некоторых антигипертензивных препаратов 
(в частности диуретиков), антидепрессантов 
(трициклических и селективных ингибито-
ров обратного захвата серотонина), нейро-
лептиков, антиандрогенов и наркотиков (ал-
коголя, героина, кокаина, марихуаны, мета-
дона). Возможна психогенная природа ЭД и 
ЭД вследствие травмы полового члена.
Причины эректильной 
дисфункции сосудистого генеза
ЭД сосудистого происхождения состав-
ляет, как правило, 40-50% от всех этиологи-
ческих факторов у мужчин среднего возрас-
та. Общим проявлением при артериогенной 
ЭД является уменьшение перфузии полового 
члена [6]. Такие причины васкулогенной ЭД 
как ССЗ, АГ, СД, гиперлипидемия и курение 
взаимосвязаны. Установлено, что ЭД и ССЗ 
имеют общие факторы риска: отсутствие 
физических упражнений, метаболический 
синдром, гиперхолестеринемия и курение. 
Никотин не только уменьшает пенильный 
кровоток, но и тормозит корпоральную ре-
лаксацию гладких мышц и, таким образом, 
нормальную венозную окклюзию, что мо-
жет негативно повлиять на эректильную 
функцию [2]. Чаще всего ЭД наблюдается у 
мужчин с патологией сосудов атеросклероти-
ческой природы, и в кавернозных артериях 
таких пациентов обычно наблюдаются фи-
брозные повреждения одновременно с про-
лиферацией интимы, кальцификацией или 
стенозом просвета [6]. 
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Общие патогенетические механизмы по-
вреждения сосудов при ЭД и ССЗ подтверж-
даются многочисленными исследованиями 
[2, 6-11]. Так имеются сообщения о том, что 
у мужчин с ЭД на 65% увеличивается отно-
сительный риск развития ишемической бо-
лезни сердца (ИБС) и на 43% – риск ин-
сульта в течение 10 лет, обнаружена связь 
ЭД с ухудшением когнитивных функций 
[8]. Появляется все больше доказательств 
того, что ЭД может быть ранним проявле-
нием ИБС и заболеваний периферических 
сосудов, и нарушение эректильной функции 
можно рассматривать как потенциальный 
предупреждающий сигнал об имеющемся у 
пациента ССЗ [9]. Проведенное исследова-
ние показало, что после перенесенного ин-
фаркта миокарда у 45% мужчин развивалась 
ЭД, однако достаточно высокая ее частота 
выявлялась еще до клинических проявлений 
ИБС. По данным анкетирования случайно 
отобранных мужчин, посещающих кардио-
лога, было установлено, что ЭД имели 56% 
опрошенных, в том числе 86% пациентов с 
сердечной недостаточностью [10]. Наличие 
АГ также в значительной степени повышает 
риск возникновения ЭД. Установлено, что 
у мужчин с АГ наблюдаются более тяжелые 
формы ЭД по сравнению с мужским населе-
нием в целом [11].
Патогенез эректильной дисфункции 
при сахарном диабете
Значимым фактором риска ЭД является 
СД. Установлено, что ЭД у пациентов с СД 
встречается в три раза чаще, чем в популя-
ции. В США более 6% населения страдает 
СД, а примерно у 8 млн. из них присутству-
ет ЭД. В соответствии с имеющимися дан-
ными, ЭД возникает в течение 10 лет у 50% 
мужчин с установленным диагнозом СД [6, 
12]. Наблюдается и противоположная си-
туация: у 12% мужчин СД диагностируется 
уже после возникновения ЭД [6]. В иссле-
довании, проведенном в 2009 г. в Италии, 
частота ЭД изучалась у 10000 мужчин с СД, 
которых наблюдали в течение 3 лет. ЭД была 
выявлена у 4,5% мужчин с СД 1 типа и у 
7,4% у пациентов с СД 2 типа. Ежегодная 
заболеваемость ЭД в этой группе составила 
6,8%. Заболеваемость и распространенность 
ЭД у больных СД были связаны с возрастом 
(> 50 лет), плохим гликемическим контро-
лем и длительностью течения СД [13]. 
ЭД при СД может возникать в молодом 
возрасте, но чаще наблюдается у больных с 
нейропатическими осложнениями. Причины 
возникновения ЭД при СД имеют различный 
генез. Он включает психологические меха-
низмы, нарушение функции центральный 
нервной системы, снижение уровня андро-
генов, активацию периферической нервной 
системы, пролиферацию эндотелиальных 
клеток и сокращение клеток гладкой муску-
латуры. Кроме того, у мужчин, страдающих 
СД, атеросклеротическое поражение сосудов 
наблюдается в 40 раз чаще, чем у здоровых, 
что способствует развитию ЭД [6]. В кавер-
нозной ткани пациентов с СД выявляются 
ультраструктурные изменения: увеличивает-
ся отношение коллагена к количеству глад-
кой мускулатуры, утолщается базальная мем-
брана и сокращается число эндотелиальных 
клеток [14]. При СД существенно уменьша-
ются релаксационные ответы на эндотели-
альный и нейрональный оксид азота (NO), 
значительно снижается его образование и 
нарушаются механизмы высвобождения NO. 
Кроме того, увеличено производство ради-
калов свободного кислорода, что вызывает 
снижение вазодилататорного ответа [6].
Продолжительность и тяжесть ЭД корре-
лирует с показателями гликемического кон-
троля при СД. V. Fonseca et al. [15] перечис-
лили следующие механизмы формирования 
ЭД при этой патологии: 
1) гипергликемия приводит к гликиро-
ванию эластичных волокон и недостаточной 
релаксации кавернозных тел; 
2) дисфункция синусоидальных эндоте-
лиальных клеток приводит к снижению про-
дукции NO и нарушению вазодилатации; 
3) применение препаратов, негативно 
влияющих на эректильную функцию; 
4) дислипидемия; 
5) активное гликирование конечных про-
дуктов, которое способствует увеличению 
количества реактивных окислительных суб-
станций и уменьшению производства NO; 
6) нарушение нейронной передачи от 
спинного мозга вследствие развития диабе-
тической нейропатии, уменьшение продук-
ции нейрональной NO синтетазы и сниже-
ние уровней поступления нейронального NO 
к кавернозной гладкой мускулатуре; 
7) гипогонадотропный гипогонадизм.
Метаболический синдром как причина 
эректильной дисфункции
Очевидно, что при сочетании у пациента 
нескольких факторов риска вероятность воз-
никновения ЭД резко возрастает. В связи с 
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этим в последнее время активно изучается 
взаимосвязь ЭД и метаболического синдрома 
(МС), объединяющего в себе комплекс фак-
торов риска. Согласно определению, пред-
ложенному экспертами всероссийского на-
учного общества кардиологов, МС характе-
ризуется увеличением массы висцерального 
жира, снижением чувствительности перифе-
рических тканей к инсулину и гиперинсули-
немией, которые вызывают развитие нару-
шений углеводного, липидного, пуринового 
обмена и АГ [16]. Ожирение является одним 
из компонентов МС, и, в то же время, его 
главным патогенетическим фактором. Про-
дольные популяционные исследования четко 
показали, что ожирение, АГ, дислипидемия, 
и СД типа 2 являются основными факторами 
риска развития атеросклероза и дисфункции 
эндотелия [17]. 
По данным Всемирной Организации 
Здравоохранения (ВОЗ) 2005 г., по меньшей 
мере 400 млн взрослых страдают ожирением 
[18]. Распространенность МС составляет 20-
40%, а у лиц среднего и старшего возраста 
– 30-40% [16]. Ожидается, что распростра-
ненность ожирения среди взрослых в США 
к 2020 г. составит 40% для мужчин и 43% 
для женщин [13]. G. Corona et al. [19] из-
учали распространенность сексуальных дис-
функций, связанных с МС. Из 236 человек с 
диагнозом МС 96,5% пациентов сообщили о 
наличии ЭД, 39,6% – о снижении полового 
влечения, 22,7% – о преждевременной эяку-
ляция и 4,8% – о задержке эякуляции. 
Связь между МС и ЭД была описана 
первоначально M.I. Gündüz et al. [20] и K. 
Esposito et al. [21], а затем роль МС в каче-
стве независимого фактора риска ЭД была 
установлена S. Heidler et al. [22]. Они пока-
зали, что как сам МС, так и увеличение по-
казателя отношения ОТ к окружности бедер 
были независимо связаны с более низкими 
показателям шкалы Международного Индек-
са Эректильной Функции-5 (МИЭФ-5). МС у 
мужчин старше 50 лет в значительной степе-
ни был ассоциирован с более выраженными 
проявлениями ЭД (от умеренной до тяжелой). 
Установлено, что уменьшение показа-
теля эректильной функции в значительной 
степени зависело от увеличения числа ме-
таболических факторов риска у пациентов с 
МС [23]. K. Bal et al. [24] обследовали группу 
из 393 мужчин с ЭД, в возрасте от 40 до 70 
лет и выявили, что не только сам по себе 
МС был ассоциирован с ЭД от умеренной до 
тяжелой степени (р <0,001), но и такие его 
критерии, как тощаковый уровень глюкозы 
в крови, АГ и окружность талии оказались 
факторами высокого риска возникновения 
ЭД. Изменение уровней триглицеридов и хо-
лестерина липопротеидов высокой плотно-
сти в сочетании с абдоминальным ожирени-
ем формируют особый метаболический фон 
для ЭД, связанный с нарушением липидного 
обмена. 
Одним из механизмов, связывающих 
MС и ЭД, является макрососудистое по-
вреждение, вызванное нарушением липид-
ного обмена и АГ, которое может приводить 
к атеросклеротическому поражению арте-
рий полового члена и, тем самым, вызывать 
снижение пенильного кровотока [25]. По-
вреждение микрососудов детерминировано 
гипергликемией и АГ. Кроме того, у паци-
ентов с инсулинорезистентностью в ответ на 
инсулин увеличивается образование вазо-
констрикторного медиатора эндотелина-1 и 
уменьшается продукция NO, оказывающего 
сосудорасширяющй эффект [25, 26]. При 
нормальной чувствительности к инсулину 
вазодилататорный эффект NO преобладает. 
В то же время, у мужчин с инсулинрези-
стентностью инсулин-индуцированная про-
дукция NO нарушается, а образование эн-
дотелина-1 сохраняется [26]. Таким образом, 
инсулинорезистентность характеризуется 
нарушением сосудистого ответа на инсулин, 
что приводит к сужению, а не расширению 
кровеносных сосудов, как это происходит у 
здоровых людей, что, возможно, способству-
ет нарушению эрекции. K. Esposito et al. [21] 
предложили единое объяснение для связи 
между ЭД, MС и дисфункцией эндотелия, на 
основе уменьшения возможности расслабле-
ния гладкомышечных клеток сосудов из-за 
недостаточной активности NO, связанной с 
уменьшением его доступности.
Гипогонадизм также с большей часто-
той выявлялся у пациентов с МС, при этом 
наиболее значимыми предикторами гипого-
надизма были величина окружности талии 
(ОТ) и наличие гипергликемии. Те, у кого 
МС был связан с гипогонадизмом, в 66% 
случаев отмечали снижение полового вле-
чения. Литературные данные подтверждают 
связь между МС, гипогонадизмом и ЭД, но 
окончательно причинно-следственные отно-
шения еще не установлены [13, 25].
Эндокринные аспекты 
эректильной дисфункции
Тестостерон играет важную роль в под-
держании мужской сексуальной функции, в 
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том числе эректильной функции. В отличие 
от внезапного снижения уровня эстрогена, 
связанного с менопаузой у женщин, у муж-
чин, существует непрерывное и постепенное 
снижение уровня андрогенов с возрастом 
[13]. Имеются сообщения ряда исследова-
телей, что связанное с возрастом снижение 
количества тестостерона у мужчин усугубля-
ется наличием у них ожирения, MС и СД 2 
типа [19, 27, 28]. Распространенность гипо-
гонадизма среди тех, кто имел пять критери-
ев МС в соответствии с National Cholesterol 
Education Program Adult Treatment Panel III 
(NCEP-ATP-III) была в 10 раз выше, чем у 
пациентов, без каких-либо метаболических 
нарушений. При этом, увеличение ОТ, как 
признака висцерального ожирения, и нали-
чие гипергликемии были основными факто-
рами, определяющими связь МС с гипого-
надизмом [19]. По сравнению с пожилыми 
мужчинами без каких-либо признаков MС, 
S.A. Kaplan et al. [27] наблюдали снижение 
общего тестостерона в сыворотке крови у па-
циентов с ожирением в среднем до 75 нг/
мл, при СД – до 35 нг/мл и у тех, кто имел 
гипертриглицеридемию – до 34 нг/мл. 
У пациентов с МС, ассоциированным с 
гипогонадизмом, происходит снижение сек-
суального желания и развиваются симптомы 
депрессии, что усугубляет уже нарушенную 
сексуальную функцию. Установлено, что МС 
связан с более высоким риском клиническо-
го (гипоактивное сексуальное желание, низ-
кая частота половых сношений и симптомы 
депрессии) и биологического андрогенного 
дефицита [19]. Однако возможна и другая 
ситуация, при которой клинический и био-
логический дефицит андрогенов является 
фактором риска развития с течением времени 
МС у мужчин среднего возраста, не имеющих 
избыточной массы тела (ИМТ < 25 кг/м2). Та-
ким образом, ЭД и гипогонадизм эпидемио-
логически связаны, и могут быть предикто-
рами MС. Снижение циркулирующего тесто-
стерона и глобулина, связывающего половые 
гормоны (SHBG), представляются факторами 
риска для возникновения MС. Так как коли-
чество SHBG увеличивается с возрастом, в то 
время как уровень тестостерона снижается, 
возникло предположение, что уменьшение 
образования SHBG сильнее связано с МС, 
чем снижение продукции общего тестостеро-
на у пожилых мужчин [29, 30]. 
Люди с избыточной массой тела имеют 
повышенный уровень эстрона, свободного 
и общего эстрадиола, а также субнормаль-
ные уровни свободного и общего тестосте-
рона и фолликулостимулирующего гормона, 
при этом все изменения уровней гормонов 
пропорциональны степени ожирения [31]. 
Снижается амплитуда пульсации лютеини-
зирующего гормона (ЛГ) и, таким образом, 
осуществляется менее сильная стимуляция 
образования тестикулярного тестостерона. 
Развивается состояние изолированного ги-
погонадотропного гипогонадизма, который 
может быть вызван влиянием гиперэстроге-
немии на секрецию ЛГ гипофизом по меха-
низму отрицательной обратной связи [32]. 
Инсулинорезистентность может ухудшить 
образование тестостерона, действуя как 
на периферическом, так и на центральном 
уровне. На клетках Лейдига имеются инсу-
линовые рецепторы, поэтому развивающа-
яся гиперинсулинемия ухудшает базальную 
и стимулированную хорионическим гонадо-
тропином секрецию тестостерона [33]. Инсу-
линовые рецепторы и инсулиновые сигналь-
ные белки, широко представленные в цен-
тральной нервной системе, непосредственно 
активизируют нейроэндокринную гонадо-
тропную ось [34]. Вследствие повышения 
уровня инсулина подавляются центральные 
механизмы образования тестостерона. Рас-
пространенность ЭД при МС и инсулиноре-
зистентности выше по сравнению с общей 
популяцией мужчин [35, 36].
Место висцеральной жировой ткани 
в патогенезе эректильной дисфункции
Показатель ИМТ является адекватным 
методом оценки распространенности ожи-
рения на популяционном уровне, но имеет 
ограниченное значение в оценке риска воз-
никновения патологических состояний. Су-
ществует понятие метаболического ожирения 
с нормальной массой тела (МОНМ). Такой 
тип ожирения имеется у людей с нормаль-
ными значениями ИМТ, но, тем не менее, 
страдающих от метаболических осложнений, 
обычно встречающихся у тех, кто имеет ожи-
рение. И, напротив, может быть метаболи-
чески здоровое ожирение (МЗО) у тех, кто 
имеет ИМТ выше 30 кг/м2, но без резистент-
ности к инсулину или дислипидемии. Клю-
чевым фактором, лежащим в основе разницы 
в риске ССЗ между лицами с МОНМ и МЗО 
является, вероятно, наличие избыточной 
висцеральной жировой ткани (ЖТ) [37]. Не-
давно было показано, что пациенты с ИБС, 
нормальным ИМТ и центральным ожирени-
ем имеют высокий риск смерти. Установле-
но, что у человека с нормальным ИМТ, но 
222
большим количеством ЖТ в организме раз-
виваются серьезные метаболические наруше-
ния. Этот феномен, определенный как ожи-
рение с нормальным весом, ассоциирован со 
значительно более высоким риском развития 
МС, кардиометаболической дисфункции и с 
более высокой смертностью [38]. В связи с 
этим возникает необходимость пересмотреть 
ряд положений, связанных с ожирением.
В результате изучения человеческого 
организма и исследований, проведенных на 
животных, получены сведения о том, что 
развитие ожирения приводит к накоплению 
значительных запасов липидов внутри и во-
круг органов и тканей, что получило на-
звание эктопического жира. При ожирении 
количество ЖТ вокруг внутренних органов 
может существенно возрасти. Эта ситуация 
способна изменить функцию органа в ре-
зультате простого физического сдавления 
или потому, что периорганные жировые 
клетки секретируют различные локально 
действующие вещества [39]. 
При проведении ультразвукового ис-
следования нами установлено статистически 
значимое увеличение количества ЖТ, лока-
лизующейся рядом с внутренними органами 
при ЭД, а также выявлена отрицательная 
корреляция между уровнем тестостерона в 
сыворотке крови с толщиной околопочечной 
ЖТ и площадью нижней части околопочеч-
ной ЖТ у  пациентов с ЭД [40].
Белая ЖТ, которая содержит адипоциты, 
преадипоциты, макрофаги, эндотелиальные 
клетки, фибробласты и лейкоциты, активно 
участвует в работе гормональной и воспали-
тельной систем. Адипоциты функционируют 
как эндокринные клетки, продуцируя и се-
кретируя адипокины, такие как лептин, ади-
понектин, висфатин, апелин, васпин, геп-
сидин, хемерин и оментин [41]. Некоторые 
адипокины, как предполагают, облегчают ад-
гезию и миграцию моноцитов в сосудистую 
стенку и способствуют превращению моно-
цитов в макрофаги. Лептин является значи-
мым компонентом этой секреторной систе-
мы. При ожирении отмечено увеличение его 
продукции. В клетках Лейдига лептин пода-
вляет производство тестостерона, стимули-
рованного хорионическим гонадотропином 
(hCG), через изоформы рецептора функци-
онального лептина [13]. В то же время, у па-
циентов с ожирением наблюдается снижение 
уровня другого адипокина – адипонектина. 
Как полагают, снижение его образования 
способствует развитию инсулинорезистент-
ности и возникновению ИБС [42, 43, 44]. Не 
исключается, что только у пациентов с ожи-
рением в сочетании со сниженным уровнем 
адипонектина развивается эндотелиальная 
дисфункция [42, 45]. Адипонектин может 
оказывать позитивное влияние при наличии 
эндотелиальной дисфункции. Сообщается, 
что адипонектин подавляет апоптоз эндо-
телиальных клеток и может снизить риск 
атеросклеротического поражения сосудов, 
уменьшая в сосудах экспрессию молекул ад-
гезии, образование пенистых клеток и про-
лиферацию клеток гладкой мускулатуры [44]. 
Снижение веса при ожирении и избыточной 
массе тела приводит к увеличению уровня 
адипонектина.
Висцеральная ЖТ выделяет также целый 
ряд биохимических модуляторов и провоспа-
лительных факторов, влияющих на сосуди-
стое воспаление. К ним относятся интерлей-
кин-6 (ИЛ-6), ИЛ-1b, ингибитор активатора 
плазминогена-1 (ИАП-1), фактор некроза 
опухоли альфа (TNFα), моноцитарный хе-
моаттрактант протеин-1 (МСР-1), ангиотен-
зиноген, ангиотензин-превращающий фер-
мент, сосудистый эндотелиальный фактор 
роста, и сывороточный амилоид A [41, 42]. 
Увеличение выработки TNFα усиливает экс-
прессию молекул адгезии в эндотелии и глад-
комышечных клетках сосудов. Кроме того, 
TNF-α способствует вазоконстрикции, акти-
вируя выработку в сосудах эндотелина-1, и 
препятствует вазодилатации, подавляя обра-
зование NO. IL-6 стимулирует в печени син-
тез С-реактивного белка, неспецифического 
маркера сосудистого воспаления. Развиваю-
щаяся вследствие этого эндотелиальная дис-
функция является ключевым патогенетиче-
ским механизмом возникновения органиче-
ской ЭД [42].
Лечение эректильной дисфункции, 
основанное на патогенетических 
факторах риска
В связи с этим, лечение ЭД у пациентов 
с МС должно быть комплексным и, кроме 
специфической терапии, должно включать 
своевременную диагностику и адекватное и 
активное лечение любых факторов риска, ко-
торые могут быть выявлены [36]. Основное 
направление в лечении ЭД при МС – это 
модификация образа жизни и медикамен-
тозная коррекция факторов риска. Модифи-
кация образа жизни включают обязательной 
снижение массы тела, по крайней мере, на 
5-10% по сравнению с исходной, что дает вы-
раженный терапевтический эффект за счет 
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уменьшения висцеральной ЖТ, снижения 
резистентности к инсулину, уменьшения ги-
погонадизма и нормализации артериального 
давления [13]. Неоходимым компонентом мо-
дификации образа жизни являются регуляр-
ные физические упражнения. Гиподинамия 
считается основным фактором, ответствен-
ным за развитие инсулинорезистентности 
и эндотелиальной дисфункции и повышает 
риск смерти [46]. Установлено, что у муж-
чин среднего возраста, которые регулярно 
выполняют физические упражнения, на 70% 
снижается риск развития ЭД по сравнению с 
теми, кто ведет малоподвижный образ жизни. 
Вероятность возникновения ЭД у мужчин с 
отсутствием гиподинамии была значительно 
ниже в течение 8-летнего периода наблюде-
ния [2]. Рандомизированное исследование, 
проведенное K. Esposito et al. [47], продемон-
стрировало положительный эффект уменьше-
ния веса и увеличения физической активно-
сти на эректильную функцию у 55 пациентов 
с избыточной массой тела, имеющих ЭД. В 
течение 2-х лет после снижения веса эрек-
тильная функция улучшилась примерно у од-
ной трети пациентов. Отказ от курения имеет 
положительное влияние на предотвращение 
развития атеросклероза. Соблюдение диеты, 
которая заключается в употреблении больше-
го количества фруктов, овощей и продуктов, 
богатых полиненасыщенными жирными кис-
лотами, способствует уменьшению инсули-
норезистентности. Дополнительно использу-
ются лекарственные средства для коррекции 
каждого из компонентов MС: ожирения, АГ, 
дислипидемии и гипергликемии [13]. 
В соответствии с рекомендациями Ев-
ропейской ассоциации урологов [1] лечение 
ЭД делится на три линии. Терапия первой 
линии заключается в применении ингиби-
торов фосфодиэстеразы 5-го типа (ФДЭ5). 
Механизм их действия связан с конкурент-
ным и обратимым угнетением активности 
ФДЭ5, что способствует расслаблению глад-
комышечной ткани кавернозных тел полово-
го члена, увеличению пенильного кровотока 
и развитию эрекции. Терапия второй линии 
предполагает использование лекарств для 
внутрикавернозного и внутриуретрального 
введения. К терапии третьей линии относит-
ся использование хирургических методов ле-
чения (внутрикавернозное протезирование и 
сосудистые операции).
Заключение
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